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 ناباروری و سلامت جنین، دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور اهواز، اهواز، ایرانمرکز تحقیقات باروری، -3
 
 97/13/4رش: ، پذی67/7/33، اصلاح: 67/5/13 دریافت:
 
 خلاصه
هستند. هدف  عوارض بارداری) در معرض مقاومت به انسولین و emordnys yravo citsycylop(SOCP سندرم تخمدان پلی کیستیک  زنان دچار سابقه و هدف:
 . می باشدلگی با سندرم تخمدان پلی کیستیک این مطالعه تعیین رابطه دیابت حام
مراجعه کننده به درمانگاه و  هبا سابقه نازایی بوده که به دنبال تحریک تخمک گذاری حامله شدو  SOCP با زن باردار 623روی  بر این مطالعه مقطعی مواد و روش ها:
 TTGOلگری با بارداری تحت غربا 42-12شد. این بیماران در سه ماهه اول و همچنین در هفته های  نجاما بودند، مراقبت از بارداری بیمارستان امام خمینی (ره) اهواز
متغیرها شامل سن،  دیابت بارداری تقسیم شدند.با دیابت بارداری و بدون  SOCPه و در دو گروه گرم قرار گرفت 59) به میزان tset ecnarelot esoculg larO(
 با دیابت حاملگی نیز مورد بررسی قرار گرفت. IMBرابطه اندازه گیری و  IMBدیابت بارداری، پاریتی و 
 11تعداد  SOCPزن باردار مبتلا به  623سال بود. از میان  92/91±1/11و  62/71±2/11با و بدون دیابت حاملگی  SOCPمیانگین سنی بیماران در دو گروه  ا:یافته ه
) دچار دیابت 21/5%بیمار ( 34وع تعداد بارداری دچار دیابت حاملگی شدند. در مجم 12تا  42) بیمار در هفته 1/9%( 33) بیمار در سه ماهه اول بارداری و تعداد 12/1%(
  .داری نداشتی با و بدون دیابت حاملگی اختلاف آماری معنSOCP در بین دو گروه  IMB) دیابت حاملگی نداشتند. میانگین 96/5 %بیمار ( 51حاملگی شدند و 
 در طی حاملگی دچار دیابت حاملگی می شوند.  SOCPدر حدود بیش از یک سوم خانم های مبتلا به نتایج مطالعه نشان داد که  نتیجه گیری:
 .سندرم تخمدان پلی کیستیک، دیابت بارداری، مقاومت به انسولین، عدم تحمل گلوگز واژه های کلیدی: 
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 مقدمه 
دیابت حاملگی به عدم تحمل گلوکز با شدت های مختلف که اولین بار در 
سندرم  اطلاق می گردد. بارداری اتفاق می افتد و یا تشخیص داده می شود،
) یکی از emordnyS yravO citsycyloP=SOCPتخمدان پلی کیستیک (
شایعترین اختلالات آندوکرین و از مهمترین دلایل ناباروری وابسته به تخمدان 
خانم های بارور سنین تولید مثل را دچار می کند  درصد 5-13می باشد که 
این سندرم علاوه بر تاثیر بر باروری، سیستم های متابولیک و قلبی عروقی  .)3و2(
بوسیله وجود علایمی از قبیل  SOCP .)1(را نیز تحت تاثیر قرار می دهد 
ی سونوگرافی، اولیگومنوره یا عدم تخمک تخمدان های پلی کیستیک در بررس
گذاری، علایم کلینیکی یا بیوشیمیایی هیپرآندروژنیسم و بطور شایع مقاومت به 
. زنان مبتلا )4(انسولین، هایپرانسولینمی، چاقی شدید و نازایی مشخص می شود 
یل اینکه، در معرض خطر ابتلا به عوارض بارداری هستند. به دل SOCPبه 
، دچار اختلالات متابولیکی از قبیل SOCPنسبت زیادی از زنان مبتلا به 
، در طول بارداری ممکن )5(و چاقی می شوند  IIمقاومت به انسولین، دیابت نوع 
. برخی )6(به صورت دیابت بارداری تظاهر کنند  است اختلالات متابولیکی
 setebaid lanoitatseg( MDGداده اند که ریسک ابتلا به مطالعات گزارش 
 در مقایسه با خانم های غیرمبتلا به  SOCPدر خانمهای دچار ) sutillem
 
بالاتر است و همچنین مطالعات متعددی نشان داده اند که شیوع  SOCP
در خانم هایی که  SOCPتخمدان هایی با مورفولوژی پلی کیستیک و علایم 
. به دلیل اینکه حاملگی باعث تحریک )9(بالاتر است  ،بوده اند MDGقبلا دچار 
ممکن است در افزایش بروز  SOCPمقاومت به انسولین می شود، بنابراین 
بطور کلی این عقیده . )1(باردار نقش داشته باشد  SOCPدر زنان  MDG
ندروژنیسم و چاقی نقش مهمی در آوجود دارد که مقاومت به انسولین، هیپر
ای در مطالعه  .)7و13(کنند ایفا می SOCPپاتوفیزیولوژی عوارض ایجاد شده در 
در معرض بروز عوارض ناگوار  SOCPمتاآنالیز، نشان داده شده که زنان مبتلا به 
. در مطالعه متاآنالیز اخیر دیگری )33(حاملگی از قبیل دیابت حاملگی هستند 
هنوز شفاف نیست  SOCPن داده شده که افزایش خطر دیابت حاملگی در نشا
. مقاومت به انسولین در حین بارداری به دلیل افزایش هورمون رشد، وجود )23(
، ترشح انسولیناز از جفت و negotcaL latnecalP namuHهورمون 
غیر باردار،  SOCP. در زنان )1(مقادیر زیاد استروژن و پروژسترون رخ می دهد 
گزارش شده است. در نتیجه زنان با  15-19%بروز مقاومت به انسولین حدود 
ستند که باردار می شوند در معرض خطر بیشتر ابتلا به دیابت حاملگی ه SOCP
در معرض افزایش ریسک  SOCPمطالعات نشان می دهند که زنان دچار  .)13(
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هستند. بنابراین  IIبروز عوارض طولانی مدت و ثابت دیابت حاملگی و دیابت نوع 
حاملگی در این گروه از بیماران برای کاهش بروز و غربالگری زود هنگام دیابت 
شدت دیابت، دیسلیپیدمی، افزایش فشارخون و عوارض قلبی عروقی باید صورت 
 . )43(گیرد 
 setebaiD naciremAمریکا (آمطابق با پنجمین کنفرانس انجمن دیابت 
در مورد راهبرد ارزیابی خطر دیابت بارداری،  9112) در سال noitaicossA
. در )53(درم تخمدان پلی کیستیک حتی در گروه پر خطر نیز ذکر نشده است سن
 تلا به حالیکه شواهدی مبنی بر افزایش دیابت حاملگی در بیماران باردار مب
وجود دارد. با توجه به عوارض دیابت حاملگی در مادر و جنین، تشخیص SOCP
زود هنگام بیماران مستعد به دیابت حاملگی ضروری است لذا نیاز به غربالگری 
باردار وجود دارد. از طرف دیگر، SOCP بیماران پرخطر از قبیل بیماران مبتلا به 
هنوز اتفاق نظری در مورد غربالگری  سال تحقیقات، 14علیرغم سابقه بیش از 
این مطالعه تعیین رابطه دیابت از هدف لذا . )63(بهینه دیابت حاملگی وجود ندارد 
 .می باشدسندرم تخمدان پلی کیستیک حاملگی با 
 
 
 هامواد و روش
پس از تصویب در کمیته اخلاق  1713-37این مطالعه مقطعی در سالهای 
 .CER.SMUJA.RI2713.912دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور اهواز با کد 
نده به درمانگاه مراقبت از بارداری بیمارستان امام زن باردار مراجعه کن 623روی  بر
 شد.  نجامخمینی (ره) اهواز ا
با سابقه نازایی که به دنبال تحریک تخمک گذاری حامله  SOCPزنان 
در سه ماهه اول و ، رضایت آگاهانه از بیماران، انتخاب و پس از اخذ شدند
تست تحمل گلوکز به تحت غربالگری با  ،بارداری 42-12همچنین در هفته های 
ساعت ناشتا  1گرم قرار گرفتند. جهت انجام غربالگری، بیمار به مدت  59میزان 
گرم گلوکز محلول در  59ناشتا اندازه گیری شد و سپس پودر  قندخونبود. ابتدا 
و  3ناشتا،  قندخونساعته اندازه گیری شد. آستانه  2و  3 قندخونآب داده شده و 
میلی گرم بر دسی لیتر بودند. اگر یکی از این  153و  113 ،27ساعته به ترتیب  2
به ). 53ها بیشتر از حد آستانه بود، دیابت حاملگی تایید می شود (اندازه گیری
که در سه ماهه اول دیابت حاملگی داشتند جهت کنترل دیابت  SOCPبیماران 
ب با انسولین متناس قندخون در صورت اصلاححاملگی رژیم درمانی داده شد 
 تجویز شد.  قندخون
در صورت وجود  madrettoRبر اساس معیار  SOCPزنان باردار با 
حداقل دو مورد ذیل شامل هیپرآندروژنیسم، هیرسوتیسم، اختلال تخمک گذاری، 
. وارد مطالعه شدند )93(وجود مرفولوژی تخمدان پلی کیستیک در سونوگرافی 
 trevoیا  ycnangerp lanoitatsegerp*معیارهای خروج شامل 
یا بعد از مصرف  623 ld/gmناشتا بالاتر از قندخونکه شامل  ycnangerp
، سابقه =>c1Abn 6/5یا  112 ld/gmساعته بالاتر از  2 قندخونگرم  59
تغییرهای اندازه دیابت حاملگی، مصرف متفورمین و عدم رضایت بیمار بودند. م
، که در دو گروه بودند IMBگیری شده شامل سن، دیابت بارداری، پاریتی و 
داده ها با نرم با دیابت بارداری و بدون بارداری مورد مقایسه قرار گرفت.  SOCP
و با آزمون کای دو تجزیه و  tset-tبا استفاده از آزمون و  SSPS 13 افزار
 در نظر گرفته شد. معنی دار  <p1/51تحلیل شدند و 
  یافته ها
با و بدون دیابت حاملگی  SOCPمیانگین سنی بیماران در دو گروه 
با  SOCPدر دو گروه  IMBمیانگین  .سال بود 92/91±1/11و  62/71±2/11
کیلوگرم بود /متر مربع 62±1/2و  52±5/7و بدون دیابت حاملگی به ترتیب 
و  شکم اول )%16/4بیمار ( 62املگی، بیمار دچار دیابت ح 34). از مجموع p=1/1(
بیمار عدم مبتلا به دیابت حاملگی  51بودند. همچنین از مجموع مولتی پار  بقیه 
ودند. نوع پاریتی بین دو گروه مولتی پار بو بقیه شکم اول ) %39/1بیمار ( 36
). p=1/3( داری نداشتندی با و بدون دیابت حاملگی اختلاف آماری معن SOCP
زن در سه ماهه اول  11) %12/1تعداد ( SOCPزن باردار مبتلا به  623از میان 
 12تا  42بیمار در هفته  33) %1/9شدند و تعداد ( TTGبارداری دچار اختلال در 
بارداری دچار دیابت حاملگی شدند. سایر بیماران دیابت بارداری نداشتند. در 
 .)3(جدول  ند) دچار دیابت حاملگی شد%21/5بیمار ( 34مجموع تعداد 
 





 سه ماهه اول
 16-923 31/33±13/61 ناشتا
 19-913 423/14±11/43 ساعتهیک 
 16-173 133/11±11/94 ساعته دو
 12ا ت 42درهفته 
 26-143 11/95±13/11 ناشتا
 19-112 923/11±11/14 ساعتهیک 
 16-312 433/11±62/53 ساعته دو
 
  بحث و نتیجه گیری
در سه ماهه اول  SOCPمطالعه میزان دیابت حاملگی در مادران این در 
گزارش شد. که در  % 1/9هفته  42-12، درحالیکه میزان آن در %12/1 بارداری
دیابت  و IMB. در این مطالعه بین بیماران را شامل می شود % 21/5مجموع 
و  9112در سالهای داری مشاهده نشد. در دو مطالعه ی بارداری اختلاف آماری معن
گزارش شده  %13در حدود  SOCPمیزان دیابت حاملگی در زنان باردار  3312
شیوع اختلال تحمل گلوکز در زنان  rumitlfeleK). در مطالعه 93و13است (
 همکارانش در و nehCو همچنین  )73( گزارش شد 93/4% SOCPمبتلا به 
به اختلال عدم تحمل گلوکز مبتلا شدند  12/5%چین پی بردند که مطالعه خود در 
زن باردار انجام  493و همکارانش بر روی  nahruTی که ر مطالعه اد. )12(
که همه این  )32(مبتلا بودند  SOCP) زن به %32/1( 11دادند از این میان 
مطالعه کنونی  SOCPدر زنان  مطالعات کمتر از میزان شیوع دیابت حاملگی
میزان دیابت حاملگی را در  در مطالعه خود )22(و همکارانش  atsuoKاست. 
. همچنین در مطالعه ای در سوئد توسط کردندگزارش  %25 SOCPبیماران 
 %54 SOCPشیوع دیابت حاملگی در زنان  )12(مکارانش و ه alittnA
و  nahruTگزارش شد که بیشتر از این میزان در مطالعه حاضر است. در مطالعه 
افزایش وزن بود در حالیکه در  ،همکارانش پیشگویی کننده اصلی دیابت حاملگی
در سه  MDGبا و بدون  SOCPمطالعه حاضر شاخص توده بدنی در دو گروه 
اختلاف در میزان بروز دیابت حاملگی در این . )32(مشابه بود ماهه اول بارداری 
مطالعه در مقایسه با سایر مطالعات فوق ممکن است تحت تاثیر رژیم غذایی، 
طی بارداری باشد که نیاز به سبک زندگی، نژاد و عادات بومی تغذیه مادر در 
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با توجه به اینکه بیش از یک  ها دارد.مطالعات بیشتر جهت تایید در سایر جمعیت
 ،در طی حاملگی دچار دیابت حاملگی می شوند SOCPهای مبتلا به سوم خانم
 لذا ضروری است غربالگری دیابت حاملگی از سه ماهه اول بارداری انجام شود.
 تقدیر و تشکر
دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور  تحقیقات و فناوریمعاونت سیله از بدینو
 .می گردد قدردانی تشکر وجهت حمایت از این تحقیق اهواز 
 31                                                                                                                                                                 هرود ،لباب یکشزپ مولع هاگشناد هلجم هرامش /متسیب4/ نیدرورف 3179 
کیتسیک یلپ نادمخت مردنس اب یگلماح تباید هطبار ؛ تخبکین نشور ناراکمه و 
 
 





, F. Moramezi (MD)1, K. Shojaei (MD)1, M. Motlagh (MD)1 
 
 
1.Fertility, Infertility and Perinatology Research Center, Ahvaz Jundishapur University of Medical Sciences, Ahvaz, I.R.Iran. 
 
J Babol Univ Med Sci; 20(4); Apr 2018; PP: 7-11 
Received: Aug 9th 2017, Revised: Dec 2nd 2017, Accepted: Dec 25th 2018.  
ABSTRACT 
BACKGROUND AND OBJECTIVE: Women with polycystic ovary syndrome (PCOS) are at risk of insulin 
resistance and pregnancy complications. The aim of this study is to determine the relationship between gestational 
diabetes and polycystic ovary syndrome. 
METHODS: This cross-sectional study was performed on 126 pregnant women with PCOS and infertility history who 
became pregnant after stimulation of ovulation and referred to Imam Khomeini Hospital in Ahvaz. These patients 
underwent screening with 75 g OGTT (Oral Glucose Tolerance Test) during the first trimester and during 24-28 weeks 
of gestation. They were divided into two groups of PCOS with gestational diabetes and without gestational diabetes. 
Variables such as age, gestational diabetes, parity and BMI were measured and the relationship between BMI and 
gestational diabetes was examined. 
FINDINGS: The mean age of patients in the two PCOS groups with and without gestational diabetes was 26.09±2.03 
and 27.07±3.03 years, respectively. Of the 126 pregnant women with PCOS, 30 (23.8%) patients were diagnosed with 
gestational diabetes in the first trimester of pregnancy and 11 (8.7%) patients during 24-28 weeks of gestation. Overall, 
41(32.5%) patients had gestational diabetes and 85 (67.5%) patients did not have gestational diabetes. There was no 
significant difference in the mean BMI between the two PCOS groups with and without gestational diabetes.   
CONCLUSION: The results of the study showed that more than one third of women with PCOS experience 
gestational diabetes during pregnancy. 
KEY WORDS: Polycystic ovary syndrome, Gestational diabetes, Insulin resistance, Glucose intolerance. 
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